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INTRODUÇÃO 
A periodontite é uma doença inflamatória que acomete os tecidos de suporte do dente, 
podendo levar à reabsorção do osso alveolar, destruição de fibras colágenas e, por fim, perda 
dentária (Lindhe, 1999). Esta enfermidade apresenta etiologia multifatorial, tendo como um 
dos principais agentes etiológicos a presença de um biofilme disbióticona região subgengival 
(Hajishengalis, 2014)).  
Dentre os microrganismos presentes no biofilme, destaca-se Porphyromonas 
gingivalis, que é um bacilo gram-negativo, anaeróbio estrito, imóvel, intensamente 
proteolítico e um importante indutor de inflamação (Mayer et al., 2013). É um patógeno-
chave na disbiose oral e é o microrganismo mais estudado em sua relação com a periodontite 
crônica (Hajishengallis & Lambris, 2012).  
P. gingivalis possui uma ampla gama de fatores de virulência, como hemaglutininas 
(Gao et al., 2010), LPS, fímbrias, polissacarídeo de superfície resistente ao complemento e 
proteases que degradam moléculas sinalizantes e citocinas (Preshaw & Taylor, 2011). 
As neuraminidases são proteínas sintetizadas por microrganismos patogênicos, 
incluindo P. gingivalis, e são consideradas fatores de virulência, contribuindo para a sua 
capacidade de induzir a doença periodontal (Teughels et al., 2011; Li et al., 2012).  
Por outro lado, o reconhecimento desses fatores de virulência pelo sistema imune do 
hospedeiro ocorre por um sistema complexo de reconhecimento e sinalização da imunidade 
inata, culminando na apresentação de antígenos para os linfócitos T e ativação da imunidade 
inata. A maioria dos linfócitos T reconhece apenas peptídeos lineares curtos, pois seus 
receptores de antígenos (TCR) são específicos para antígenos apresentados por moléculas do 
MHC presentes na superfície das células apresentadoras de antígeno (APC) e tais moléculas 
se ligam a peptídeos. Os linfócitos T CD4+ reconhecem peptídeos provenientes de proteínas 
extracelulares, apresentados pelas moléculas MHC de classe II (Abbas et al., 2011). 
Nos seres humanos, os genes que codificam o MHC localizam-se no braço curto do 
cromossoma 6. O HLA (MHC humano) de classe II possui três loci de genes, denominados 
HLA-DP, HLA-DQ e HLA-DR. Cada lócus contém vários genes separados denominados A 
ou B, que codificam as cadeias α ou β, respectivamente. A nomenclatura do alelo HLA 
considera o enorme polimorfismo (variação entre indivíduos) identificado por métodos 
sorológicos e moleculares (Abbas et al., 2011). 
Diante do exposto, o presente trabalho buscou identificar os epítopos peptídicos 
imunogênicos com afinidade para HLA, em seguida sintetizar as sequências peptídicas para 
depois utilizar em experimentos com cultivo celular para a compreensão do papel da 
neuraminidase na patogênese da periodontite crônica, bem como para posterior utilização em 
ensaios imunoenzimáticos que auxiliem no diagnóstico da doença. 
 
MATERIAL E MÉTODOS  
            A identificação de peptídeos com potencial imunogênico foi realizada por 
bioinformática, utilizando programas disponíveis online (Yang & Yu, 2009), a exemplo do 
estudo realizado por Bittner-Eddy et al. (2013). A sequência da proteína Neuraminidase de P. 
gingivalis ATCC 33277 foi adquirida no banco de dados do NCBI (National Center for 
Biotechnology Information) - BAG34127.1 - e foi analisada para a predição de peptídeos que 
se liguem a receptores MHCII humanos (HLA-DR) e induzam uma resposta imune celular e 
humoral. Para a predição, foi utilizada a ferramenta MHC-II Binding Predictions 
(http://tools.immuneepitope.org/mhcii/) do IEDB (Immune Epitope Database) (Yang & Yu, 
2009; Vita et al., 2010). Após a predição, os peptídeos com alta afinidade (menor rank 
percentual) foram selecionados para síntese química e avaliação in vitro da capacidade de 
induzir resposta em células T CD4+. 
 
RESULTADOS E DISCUSSÃO  
A predição resultou em 12 sequências peptídicas com 15 resíduos de aminoácidos (15-
mer) (Quadro 1). Dentre os peptídeos imunogênicos putativos obtidos, 7 estão no domínio 
BNR (Bacterial Neuraminidase Repeat). Desses, 02 peptídeos incluem sítios catalíticos da 
enzima. Não houve formação de grupos de sequências por similaridade (Identity Threshold 
90%), confirmando serem sequências diferentes entre si. Não houve similaridade com as 
sequências depositadas no IEDB (Exact Matches / 100%), indicando o ineditismo das 
sequências obtidas. 
 
    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
CONSIDERAÇÕES FINAIS  
A análise in silico possibilitou a seleção dos peptídeos preditos antes de serem 
sintetizados. Após a síntese química, os peptídeos imunogênicos integrarão estudos da reposta 
imune do hospedeiro diante do desafio por P. gingivalis na periodontite crônica.   
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LI 
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